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Nous nous sommes intéressé à l’impact que représenterait, chez des patients bipolaires, la 
présence d’une comorbidité anxieuse sur le comportement suicidaire.  
Les troubles anxieux furent comparés entre deux groupes de 406 patients bipolaires répartis 
en fonction de la présence ou de l’absence d’antécédent de tentative de suicide. 
Parmi les troubles anxieux, seule la phobie sociale (PS) fut significativement associée à un 
antécédent de tentative de suicide chez les sujets bipolaires (OR 4.26). Par ailleurs, la PS 
semblait précéder le trouble bipolaire. 
La PS représenterait donc un facteur de risque des conduites suicidaires dans le trouble 
bipolaire. Des études ultérieures devraient déterminer si la PS permettrait d’identifier un sous-
groupe plus homogène de trouble bipolaire et si elle entraînerait, au travers d’un traitement 
par des SSRI, une évolution plus sévère de ce trouble. Nos résultats suggèrent qu’une 
investigation systématique de la PS chez des sujets bipolaires pourrait réduire les 
comportements suicidaires. 
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A. Introduction  
 
Le trouble bipolaire (BP) est parmi les affections psychiatriques celle dont la fréquence des 
comportements suicidaires est la plus élevée (1). Ce taux effroyablement élevé (20%) de 
conduites suicidaires chez les sujets BP a été le sujet de maintes réflexions sur les liens qui 
unissent ces deux entités. Les tentatives de suicides (TS) dans la population BP ont été 
associées à divers facteurs sociaux et cliniques tels qu’un début précoce du trouble BP, un 
abus sexuel dans l’enfance, des stress vécus tôt dans la vie, une succession d’événements de 
vie négatifs, une absence de supports sociaux et familiaux, un nombre élevé d’épisodes 
dépressifs ainsi que la présence de comorbidités de l’axe I et II (1-6). Parmi les comorbidités 
psychiatriques, les troubles anxieux ont été probablement les mieux étudiés. En effet, de 
nombreux articles ont démontré l’association des troubles anxieux aux TS et au suicide réussi 
et ce indépendamment de la présence d’un autre trouble (1-11). Ils furent donc des candidats 
de choix dans une perspective d’explication des conduites suicidaires dans le trouble BP. En 
outre, les troubles anxieux se sont avérés être la comorbidité la plus élevée du trouble BP. 
Etant donné l’intérêt croissant pour les troubles anxieux et les conduites suicidaires dans la 
population BP, nous nous sommes intéressés à l’impact qu’on les premiers sur les seconds 
dans un collectif de sujets BP. Nous avons tout d’abord porté notre attention sur le trouble 
panique (TP), celui-ci ayant été le plus souvent associé aux conduites suicidaires (7, 10-13). 
Par ailleurs une étude d’association génétique a récemment émis l’hypothèse que la présence 
d’un TP chez un sujet BP puisse être un facteur permettant de définir un sous-groupe 
génétiquement distinct du trouble BP (14). Cependant nous ne sommes pas parvenus à 
démontrer un quelconque  lien entre le TP et les conduites suicidaires dans notre population 
de sujets BP. Il est apparu, au cours de nos investigations, que le seul trouble anxieux qui 
rendait compte des TS chez les BP était la phobie sociale (PS). Nous avons donc centré notre 
étude autour de ce trouble et tenté d’expliquer tant d’un point de vue clinique que d’un point 
de vue neurobiologique ses liens avec le trouble BP. 
 
I. Les troubles anxieux et les conduites suicidaires chez les sujets souffrant de 
trouble bipolaire 
 
La prévalence des troubles anxieux chez des sujets BP varie grandement selon les études. Il 
n’en demeure pas moins qu’ils représentent les troubles les plus fréquemment associés au 
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trouble BP. Kessler et coll. (15-17) affirmèrent, dans trois études successives, que la 
prévalence au cours de la vie de troubles anxieux chez des individus BP dépassaient les 90% 
et qu’ils étaient par conséquent plus de trois fois plus souvent observés chez les sujets BP que 
dans la population générale (24,9%). Ces taux vraisemblablement exagérés rendent toutefois 
compte de l’importance des comorbidités anxieuses dans la population BP. Plus 
raisonnablement on peut estimer que la prévalence des troubles anxieux chez les sujets BP 
varie entre 30 et 50% (7-8, 18), taux nettement supérieurs à ceux retrouvés dans la population 
générale. De nombreux articles ont démontrés par ailleurs que la présence d’un trouble 
anxieux dans le trouble BP était associée à un sous-type plus sévère et un début précoce du 
trouble BP, un nombre plus élevés d’états dépressifs, une mauvaise réponse au lithium, un 
mauvais pronostic et un nombre élevé de conduites suicidaires (9, 12, 19-21). Ainsi Young et 
coll. (9) ont démontré que la fréquence des TS chez des patients BP était corrélée à des scores 
élevés sur une échelle mesurant l’anxiété (44% vs 19%). Simon et coll. (7) ont récemment 
effectué une étude portant sur la comorbidité des troubles anxieux chez 500 sujets BP. Ils ont 
trouvé que la prévalence au cours de la vie des TS était significativement plus élevée lorsque 
l’un des troubles anxieux était présent. Ces résultats étaient valables pour chacun des troubles 
anxieux, à savoir le trouble panique (TP) avec ou sans agoraphobie, la phobie sociale (PS), le 
syndrome de stress post-traumatique (SSPT) et l’anxiété généralisée (AG), à l’exception du 
trouble obsessionnel-compulsif (TOC). Bien qu’il existe des divergences quand à l’impact des 
chacun des troubles anxieux pris individuellement sur les conduites suicidaires, la plupart des 
études sur les populations de sujets BP semblent s’accorder sur une élévation du risque 
suicidaire lors de la présence d’une ou plusieurs comorbidités anxieuses (cf. tableau 1). 
Si la relation entre le TP et le comportement suicidaire fut le sujet de nombreux 
questionnements, celle des autres troubles anxieux et des conduites suicidaires fut au contraire 
négligée en recherche. L’impact qu’a eu l’article de Weissman (cf. plus bas) (22), a poussé les 
chercheurs à s’interroger sur le TP tout en faisant passer au second plan les autres troubles 
anxieux. Il n’est dons pas étonnant que très peu d’articles traitent des liens qui unissent ces 
troubles anxieux au trouble BP et ce dans une perspective de compréhension des conduites 
suicidaires. 
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 Tableau 1.- Lien entre TS et comorbidité anxieuse chez les sujets BP     
Comorbidité 
anxieuse sur la 
vie 
TS Etude Remarques Sujets OR 
1 ou plusieurs 
troubles anxieux ▲ Simon et al 2004 
Age de début précoce, moins de chance de 
rémission, mauvaise qualité de vie, moins 
de période euthymique 
500 BP externes 2.45 
  ↔ Henry et al 2003 Mauvaise réponse aux antiépileptiques, âge de début précoce 318 BP hospitalisés   
  ▲ Leverich et al 2003  648 BP externes   
  ▲ Young et al 1993 Lien TS-scores anxieux, mauvaise réponse au lithium, abus OH 81 BP externes   
PS ▲ Simon et al 2004  500 BP externes   
  ↔ Slama et al 2004  307 BP externes ou hospitalisés   
  ↔ Henry et al 2003 Lien TS-Phobies (Agoraphobie, phobie spécifique et PS) 318 BP hospitalisés   
  Suicidalité augmentée Dilsaver et al 2003 
Intra-épisode de PS (PS au cours d'un 
épisode maniaque) 
44 BP hospitalisés groupés 
en "pure et depressive 
mania" 
  
  ↔ Rudd et al 1993 Lien TS-Phobies (Agoraphobie, phobie simple et PS) 
209 TS externes + dont 41 
BP TS+   
TP ▲ Simon et al 2004  500 BP externes   
  ↔ Slama et al 2004  307 BP externes ou hospitalisés   
  ↔ Henry et al 2003  318 BP hospitalisés   
  Idées suicidaires augmentées Frank et al 2002 
Plus grand nombre d'états dépressifs de 
plus forte intensité, laps de temps plus 
important pour une rémission 
66 BP externes ou 
hospitalisés   
  ↔ Chen et al 1996  18000 sujets de l'ECA dont 168 BP   
  ▲ Rudd et al 1993   209 TS externes + dont 41 BP TS+ 5.07 
SSPT ▲ Simon et al 2004  500 BP externes   
  ↔ Leverich et al 2003     
  ▲ Rudd et al 1993   209 TS externes + dont 41 BP TS+ 2.59 
AG ▲ Simon et al 2004  500 BP externes   
  ↔ Slama et al 2004     
  ↔ Rudd et al 1993   209 TS externes + dont 41 BP TS+   
TOC ↔ Simon et al 2004  500 BP externes   
  ↔ Slama et al 2004  307 BP externes ou hospitalisés   
  ▲ Perugi et al 2002  68 TOC + EDM externes dont 38 TOC+BP   
  ▲ Krüger et al 2000  Sujets BPII+TS vs BPI-TS 143 BP hospitalisés   
  
▲            
et            
idées suicidaires 
augmentées 
Chen et al 1995 TOC associé au TP Plus de 6000 sujets dont 167 BP externes   
▲ augmentation du risque; ↔ pas de modifications du risque     
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Le trouble panique (TP) 
 
Parmi les troubles anxieux, l’attention des chercheurs s’est avant tout portée sur le TP. Ce 
dernier semblait être un candidat de choix dans une tentative de compréhension des conduites 
suicidaires dans la population BP. Outre le fait qu’il soit souvent retrouvé dans le BP (15-17, 
23-24), le TP a été le premier des troubles anxieux a avoir été associé au comportement 
suicidaire et pour cette raison celui sur lequel on a le plus écrit. En effet, dans un fameux 
article publié en 1989 par Weissman et coll. (22) 20% des sujets paniqueurs avaient effectué 
une TS une fois dans leur vie contre seulement 1% des sujets sans trouble psychiatrique. Les 
auteurs ont affirmé que ces résultats étaient retrouvés indépendamment de la présence ou de 
l’absence d’un autre trouble. Dans la continuité de ces résultats, Johnson et coll. (25) ont 
constaté que 19,5% des sujets souffrants concomitamment de dépression et de TP avaient 
attenté au moins une fois à leur vie contre seulement 7,9% des sujets dépressifs sans 
comorbidité anxieuse. De nombreux autres auteurs ont démontré également que les patients 
souffrant de TP effectuaient significativement plus de TS que les témoins et ce 
indépendamment d’autres comorbidités psychiatriques (26-28). Cependant la plupart des 
études récentes n’ont pas confirmé ces conclusions et ont postulé que la co-occurrence d’un 
trouble de l’humeur ou de l’axe II devait jouer un rôle primordial dans le lien qui unissait le 
TP au comportement suicidaire (29-35). Il n’en demeure pas moins que plusieurs auteurs ont 
récemment suggéré un effet délétère du TP sur le pronostic à long terme du trouble BP. Il a 
été démontré que la comorbidité d’un trouble BP et d’un TP était associée à un début précoce 
du trouble BP, un mauvais pronostic, un plus grand nombre d’états dépressifs, des idées 
suicidaires et des TS (7, 12, 24, 29-35). Bien que pour cette dernière association les études 
soient divergentes. En effet, si Simon et coll. (7) ont clairement mis en évidence un taux plus 
élevé de TS chez des patients BP avec TP d’autres auteurs comme Henry et coll. (18) ou 
Slama et coll. (2) n’ont pas eu les mêmes conclusions (cf tableau 1).  
Le lien qui unit le trouble BP et le TP a également été mis en évidence dans les études 
génétiques. Dans une étude portant sur 203 familles de probands BP, McKinnon et coll. (36) 
ont démontré que l’histoire familiale de trouble BP était un facteur de risque pour le TP. Cette 
hypothèse fut corroborée par Doughty et coll. (37) qui affirmèrent que le TP était avant tout 
associé aux troubles affectifs dans les familles ayant une histoire de trouble BP. Par ailleurs, 
Rotondo et coll. (14) ont récemment proposé que les sujets BP avec TP représenteraient un 
sous-type génétiquement distinct des sujets BP sans TP.  
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Le trouble obsessionnel compulsif (TOC) 
 
A l’instar des autres troubles anxieux, le TOC est hautement comorbide avec le trouble BP (7, 
15-17, 38-40). La présence d’un TOC chez des sujets BP a été associée à un nombre plus 
élevé d’hospitalisations et d’états dépressifs, à mauvais pronostic et à une fréquence plus 
élevée de conduites suicidaires (41-43). Les études les plus récentes ne semblent toutefois pas 
trouver d’association entre le TOC et les TS chez les sujets BP et ne confirment donc pas les 
résultats antérieurs (41-42). 
Comme pour le TP, il semble y avoir un lien génétique entre le TOC et le BP. Ainsi dans une 
étude familiale 2,7% et 5,3% des proches de patients BPI et BPII respectivement souffraient 
d’un TOC contre seulement 0,8% des proches de probands non BP (44).  
 
Le syndrome de stress post traumatique (SSPT) 
 
Les études cliniques ont trouvé une prévalence au cours de la vie de SSPT chez les BP 
pouvant s’étaler de 7 à 21% (8, 45). Outre celle de Simon et coll. (7), une seule autre étude a 
mis en évidence un lien entre le SSPT et les conduites suicidaires chez les sujets BP (35). 
Tandis que Leverich et coll. (38) ne mentionnent pas une telle association.  
 
La phobie sociale (PS) 
 
La PS est probablement l’un des troubles anxieux le plus souvent associé aux troubles de 
l’humeur (38, 46-49). Elle a une prévalence pouvant s’étaler de 7,8% à 47,1% (15-17, 23) 
parmi les patients souffrant de trouble BP. Dilsaver et coll. (50) ont même démontré que la PS 
pouvait être mise en évidence chez 68,4% des sujets cliniquement au milieu d’un état 
maniaque. Par ailleurs, Schneier et coll. (46) ont démontré que les sujets souffrant de PS 
avaient plus de chance d’être BP que les sujets sans PS (4,09 OR). Ainsi il existe un lien étroit 
entre le trouble BP et la PS mais qui pour l’instant demeure fort peu étudié. De même 
l’impact de la PS sur les conduites suicidaires et de façon plus générale sur le pronostic à long 
terme des sujets BP reste méconnu. A notre connaissance seule l’étude de Simon et coll. (7) a 
démontré que la PS pouvait être un facteur de risque des TS dans le trouble BP. Quelques 
auteurs ont également abordé le sujet mais en associant la PS aux autres phobies (cf. tableau 
1).  
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Nous nous devons ici de mentionner les quelques études en population BP qui ont tissé un 
lien entre la PS et le TP. Ainsi Goodwin et coll. (51) ont trouvé que les sujets BP souffrant 
d’attaques de panique avaient significativement plus de PS que les sujets sans attaque de 
panique (52,8% vs 33,8%). De même Dilsaver et coll. (50) ont proposé au vu des liens étroits 
qui unit les deux troubles dans le trouble BP, que toute étude tentant de comprendre les 
conduites suicidaires et le TP dans le trouble BP se devrait de prendre en considération l’effet 
de la PS. 
 
L’anxiété généralisée (AG) 
 
Si les autres troubles anxieux disposent de critères bien précis permettant d’établir un 
diagnostic assez fiable, l’AG au contraire semble ne pas en avoir. En effet elle se rapproche 
plus de symptômes anxieux en général (qui pourraient être propres à n’importe lequel des 
autres troubles) qu’à un trouble en soi. Il n’est donc pas étonnant que très peu d’étude aient 
investigués les liens qui unissent l’AG aux TS dans le trouble BP et qu’elles puissent avoir 
des conclusions divergentes (cf. tableau 1).  
 
Cette étude a donc comme objectif d’étudier l’impact d’un trouble anxieux sur les TS dans 
une population de sujets BP. Mais avant d’aborder ce point, nous aurions souhaité revenir sur 
quelques notions relatives à la PS. En effet, étant donné que nous serons amenés, au fil du 
travail, à nous intéresser plus spécialement à la PS dans le trouble BP, un bref rappel des 
connaissances cliniques actuelles sur ce trouble anxieux nous a semblé opportun.  
 
II. La phobie sociale 
 
Définition et épidémiologie 
 
La PS ou anxiété sociale est mentionnée pour la première fois en 1980 dans la 3e version du 
DSM (Diagnostic and Statistical Manual Of Mental Disorders). Elle devient, avec la 
quatrième version du DSM, un trouble indépendant. La plupart des études épidémiologiques 
ont démontré que la PS était une des affections psychiatriques la plus fréquente dans la 
population générale et le trouble anxieux de loin le plus présent (46, 52-53). Toutefois la 
prévalence au cours de la vie varie grandement selon les pays et les études: 2,4% dans l’étude 
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effectuée par Schneier et coll. (46) de même que dans celle de  Regier et coll. (54) aux Etats-
Unis sur plus de 13.000 sujets sélectionnés à partir de l’« Epidemiologic Catchment Area » 
(ECA), 3,8% à Zurich (55), 4,1% à Paris (56), 13,3% dans la National Comorbidity Survey 
(NCA) (15, 57) et même 14,4% dans l’étude de Weiller et coll. (58). Ces divergences sont le 
résultat de méthodes de recrutement et d’outils diagnostics différents selon les auteurs. Ce 
point sera discuté plus bas. 
Le diagnostic est posé sur la présence d’une peur persistante et intense d’être exposé en 
public, de faire quelque chose qui provoque de l’embarras ou de l’humiliation. Les situations 
les plus stressantes étant de parler, écrire, manger ou boire en public, entamer une 
conversation avec une personne du sexe opposé, s’entretenir avec des supérieurs 
hiérarchiques ou être observé en train de faire quelque chose. Ces situations sont évitées 
autant que possible et si elles doivent être endurées le sont avec une anxiété pouvant prendre 
la forme d’une attaque de panique. Les sudations, la rougeur, les palpitations et les 
tremblements en sont les manifestations les plus fréquentes. Elles sont accompagnées d’une 
peur anticipatoire de l’événement et un évitement consécutif de celui-ci. Ces sujets 
reconnaissent tout de même le caractère excessif et irraisonné de leur peur. Il demeure 
quelques points de désaccords entre les classifications les plus utilisées en psychiatries : la 
Classification Internationale des Maladies (CIM-10) et le DSM-IV. Dans la CIM-10 
contrairement au DSM-IV la peur de parler devant une large audience n’est pas considérée 
comme une condition phobique et seules les situations impliquant de petits groupes sont 
inclues dans la définition. Le DSM-IV précise que le trouble entrave le patient dans son 
fonctionnement professionnel ou occupationnel ce que la CIM-10 ne fait pas. Par ailleurs la 
CIM-10 reconnaît des symptômes spécifiques tels les tremblements, l’urgence mictionnelle ou 
les nausées alors que le DSM-IV se réfère à des symptômes anxieux proches de ceux de 
l’attaque de panique. Ainsi Wacker et coll. menèrent une étude à Bâle sur 470 sujets adultes. 
La prévalence au cours de la vie de PS était plus élevée selon le DSM-IV (16%) que la CIM-
10 (9,5%) dont les critères sont plus strictes (59). 
La PS est plus fréquemment rencontrée chez les femmes que chez les hommes (15, 46, 57). 
Elle débute habituellement dans l’adolescence au moment où les compétences sociales se 
mettent en place et est de ce fait d’autant plus dévastatrice (38, 46, 57, 60). Les patients 
souffrants de PS, en comparaison de ceux ne présentant pas ce trouble, ont un niveau 
d’éducation plus bas, progressent moins dans leur carrière, sont plus au chômage, se marient 
moins, sont plus souvent séparés ou divorcés et souffrent plus souvent de comorbidités 
comme le trouble panique, la dépression ou l’abus d’alcool (46, 57, 61-63). C’est donc en 
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raison du handicap sévère associé à la PS en termes d’interactions humaines que bon nombre 
de phobiques sociaux sont célibataires, divorcés ou séparés. Wittchen et Beloch (62) utilisant 
la Social Functioning questionnaire (SF-36) afin d’évaluer des sujets sociaux phobiques ont 
démontré que ceux-ci en comparaison de témoins avaient une qualité de vie significativement 
plus mauvaise. Leur handicap était particulièrement marqué dans les sphères touchant les 
relations avec le partenaire et la famille, l’éducation, le travail et la carrière. Ainsi 11% des 
sujets phobiques étaient sans emplois et 12% avaient une réduction de leur productivité au 
travail.  
Plus de 70% des anxieux sociaux semblent souffrir d’une comorbidité psychiatrique (46, 57, 
61, 64) et étant donné que la PS survient tôt dans la vie elle précède dans plus de 70% des cas 
les autres conditions comorbides (46, 52, 57-58). Les conditions comorbides les plus 
fréquentes sont les autres troubles anxieux (56,9%), les troubles de l’humeur (41,4%) et 
l’abus de substance (39,6%) (57).  
La PS est ainsi un trouble fréquemment rencontré et souvent associé à d’autres affections 
psychiatriques mais encore bien loin d’être compris dans sa totalité et souvent non 
diagnostiquée. L’évitement quotidien de situations sociales par les patients peut causer des 
problèmes considérables dans leur vie professionnelle et relationnelle et dans leur 
fonctionnement global. C’est un coût pour la société non seulement en terme de dépenses et 
de manque de productivité mais aussi par le fait que la PS augmente le risque suicidaire (46).  
 
La phobie sociale et les conduites suicidaires 
 
Il ressort, des quelques études qui ont été menées sur le sujet, que les idées suicidaires et les 
TS sont plus fréquentes chez les sujets souffrants de PS que chez des sujets contrôles. (26, 46-
47, 50, 56, 65). Dans une étude sur des individus sélectionnés à partir de l’ECA (46), ceux 
souffrant de PS avec ou sans autre trouble psychiatrique manifestaient plus d’idéation 
suicidaire et avaient plus souvent essayé de se suicider que les individus sans PS avec ou sans 
trouble psychiatrique présent. Cependant, seule l’idéation suicidaire permettait de distinguer 
les individus phobiques sociaux sans comorbidité des témoins. La PS ne semblait donc pas 
être la seule responsable des TS. Weiller et coll. (58), dans une autre étude, ont confirmé ces 
résultats. 41,3% des sujets phobiques sociaux comorbides avaient eu par le passé des idées 
suicidaires contre seulement 8,5% des sujets phobiques sociaux sans comorbidité et 6,5% des 
témoins. Les TS à proprement parler n’étaient pas augmentées par la PS. Même si Cox et coll. 
(26) ont trouvé, dans leur étude, que 12,2% des sujets phobiques sociaux avaient effectués une 
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TS dans leur vie, la plupart des études, n’ont pas attribué à la PS un rôle direct dans 
l’augmentation des TS. L’association entre la PS et les conduites suicidaires se réduirait donc 
aux patients ayant un trouble comorbide (46-47, 56). Toutefois quelques auteurs ont souligné 
que chez les sujets souffrant conjointement de PS et d’un autre trouble psychiatrique, le taux 
de TS demeurait significativement élevé en comparaison de sujets sans PS (46, 56). On peut 
donc en déduire que la présence d’une comorbidité n’explique pas à elle seule l’augmentation 
des TS chez les sujets phobiques sociaux en comparaison des sujets sains. Par ailleurs dans la 
plupart de ces études les troubles psychiatriques associés (dépression, trouble BP etc.) avaient 
un début postérieur à celui de la PS (17, 46-48). Cette dernière pourrait interagir avec les 
facteurs comorbides afin d’accroître le risque de faire une TS (46-47). Ainsi la PS pourrait 
être un facteur de risque pour le développement d’un état dépressif dans lequel près de 50% 
des sujets effectueraient une TS (47). Cette association entre la dépression et la PS n’a pas 
encore été étudiée pour le trouble BP. Il n’est pas clair si la PS précède ou favorise le 
développement du trouble BP et si tel est le cas augmenterait le risque de TS à l’intérieur de 




Données démographiques et cliniques 
 
Quatre cent six patients remplissant les critères DSM-IV pour les troubles BP I et II ont été 
inclus dans l’étude après avoir donné leur consentement écrit. Les sujets ont été sélectionnés 
suite à une admission en milieu psychiatrique au sein des hôpitaux universitaires de La 
Salpêtrière (Paris), Lausanne et Genève entre 1994 et 2004. Cette étude faisant partie 
intégrante d’une étude génétique en cours, tous ces patients étaient caucasiens et génotypés. 
Les personnes avaient entre 16 et 65 ans, ne devaient pas souffrir d’une maladie somatique ou 
avoir pris un traitement médicamenteux pouvant rendre compte de la bipolarité. La version 
française de la DIGS (Diagnostic Interview for Genetics Studies) fut utilisée par des 
psychiatres ou des psychologues entraînés afin d’interviewer les sujets (66-67). La DIGS est à 
l’origine un outil semi-structuré développé par la « National Institute of Mental Health 
(NIMH) Genetics Initiative » dans la perspective d’une meilleur caractérisation des 
phénotypes que sont la schizophrénie et les troubles de l’humeur. Il permet également 
dévaluer l’existence présente ou passée d’un large spectres de pathologies de l’Axe I du 
DSM-IV et d’en préciser leur évolution au cours du temps. La DIGS comprend un chapitre 
relatif au comportement suicidaire fournissant de manière rétrospective le nombre de TS, 
l’âge de la première TS et une évaluation des modalités et circonstances de la TS la plus 
grave. 
Dans notre étude, nous avons utilisé la version française de la DIGS traduite par l’équipe de 
Preisig et col. à Lausanne (67). Cette version a démontré une bonne fiabilité inter-juge et une 
fiabilité test-retest acceptable (67). Etant donné que le recueil des données était rétrospectif et 
que l’exposition pouvait dans certains cas être lointaine, des erreurs différentielles dans les 
informations recueillies auraient pu survenir : c’est à dire que soit les cas eux-mêmes (les 
sujets ayant fait une TS), soit les personnes chargées de les interroger risquaient de rapporter 
plus précisément les expositions auxquelles auraient été soumis le groupe de personne ayant 
commis une TS (68). Afin de réduire ces biais nous avons utilisé, dans la mesure du possible, 
des sources additionnelles d’informations comme les dossiers médicaux ou témoignages de 
proches. Ces informations complémentaires confrontées aux données fournies pour la DIGS 
nous on permis de déterminer au mieux de quel(s) trouble(s) chaque sujet pouvait être atteint 
(procédure de « meilleur estimation »). 
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Les patients furent interviewés soit à la fin de leur hospitalisation soit re-contactés lorsqu’ils 
ne remplissaient plus les critères d’un état dépressif majeur ou d’un épisode maniaque 
(MADRS et MAS inférieur à 5). Seul l’existence d’un trouble sur la vie (et non la présence 
d’un trouble actuel) fut considéré dans ce travail. La TS fut définie comme tout comportement 
auto-infligé potentiellement dommageable avec une issue non létale, pour lequel il a été mis 
en évidence (de façon explicite ou implicite) que la personne avait tenté à un certain niveau de 
mettre fin à ses jours (69).  
Les patients BP furent donc séparés en deux groupes selon la présence ou l’absence de TS par 
le passé. Les TS furent classifiées en violentes ou non-violentes d’après les critères proposés 
par Asberg et coll. (70). La pendaison, l’utilisation d’armes à feu, la défenestration ou le fait 
de se jeter sous un train furent toutes des conditions considérées comme violentes ; 
l’utilisation de médicament et la veino-section comme non-violentes. L’âge de début du 
trouble BP fut défini comme l’âge auquel le sujet a rempli les critères DSM-IV d’un trouble 
de l’humeur (épisode hypomane, dépressif ou maniaque) pour la première fois. La procédure 
de «meilleur estimation» (recueil de données auprès du patient et des proches de celui-ci et 
consultation du dossier médical) décrite ci-dessus fut aussi employée pour définir au mieux 
l’âge de début du trouble. En accord avec des récentes études, un début avant l’âge de 18 ans 
fut considéré comme un début précoce, de 19 à 40 ans comme début intermédiaire et après 
l’âge de 40 ans comme un début tardif (4-5, 71). 
A l’instar des diagnostics de l’Axe I, la procédure du «meilleur estimation» utilisant la DIGS 
et les dossiers médicaux et quand disponible des données de proches fut employée pour 




Le test du chi-carré et le t-test furent employés pour comparer les données démographiques et 
cliniques des sujets BP avec ou sans histoire de TS. Le test du Mann-Whitney fut utilisé à la 
place du t-test quand la distribution des données n’était pas paramétrique. Le test de Fisher fut 
employé en lieu et place du chi-carré en cas de faibles effectifs. Nous avons choisi de 
rapporter les odd ratio (OR) lorsque une variable catégorielle était significativement associée 
aux TS dans la population BP. Nous avons employé une régression logistique pas à pas 
ascendante avec ajustement sur l’âge et le sexe afin de déterminer quelle variable était la plus 
associée aux TS. Dans cette méthode aucune variable d’intérêt n’est introduite dans le modèle 
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au départ, chacune d’elle est introduite pas à pas en fonction de sa significativité. Le modèle 
pas à pas ascendant va ainsi évaluer chaque variable d’intérêt mise dans le modèle en se 
basant sur un test du chi-carré et va choisir celui qui discrimine le mieux les sujets avec 
histoire de TS de ceux qui n’en n’ont pas fait. Si la valeur du p est inférieur à 0.1 pour cette 
variable, elle est alors incluse dans le modèle et ainsi de suite. Afin de ne pas exclure de façon 
trop arbitraire une variable qui pourrait par la suite s’avérer importante, un seuil d’entrée de 
0.1 fut choisi. Les variables d’intérêts prises dans le modèle furent celles dont l’OR brut était 
significativement associé aux TS dans les premières analyses à savoir : l’âge de début de 
trouble BP, l’agoraphobie, l’AG, la PS, la dépendance à l’alcool, le nombre d’épisodes 
dépressifs, le nombre d’épisodes affectifs et le nombre d’hospitalisations (cf. ci-dessous). Le 
TOC fut également inclus dans les analyses étant indépendamment associé à la PS dans nos 
données. Par ailleurs, tout facteur qui était indépendamment lié à l’exposition (ici les troubles 
anxieux) et à la maladie (ici TS) fut considéré comme facteur de confusion ; à savoir l’alcool 
et le nombre d’épisodes affectifs (68). Les résultats de la régression logistique furent 
rapportés (si significatif) sous forme d’OR avec un intervalle de confiance de 95%. Le niveau 
de significativité fut porté à 0,05. Toutes nos analyses furent effectuées par le logiciel de 

















BP (N=406)       
  N (a) % N (a) % N (a) % X2 p df OR 95% CI 
Femmes 97 59,1 130 53,7 227 55,9 1,168 0,28 1   
 <=18 ans   60 37,3 59 24,5 119 29,2 
 >40 ans<=  91 56,5 151 62,7 242 59,5 













30 18,3 50 20,7 80 19,7 0,347 0,56 1    
BPI 132 80,5 190 78,5 322 79,3 1    
BPII 32 19,5 52 21,5 84 20,7 
0,232 0,63 
1    
Dépendance à 
l’alcool 21 12,8 16 6,6 37 9,1 4,53 0,033 1 2,07 1,047-4,108 
Abus d’alcool 20 12,2 17 7 37 9,1 3,155 0,076 1    
Abus 
substances 4 2,4 5 2,1 9 2,2 0,063 0,802 1    
Stabilisateurs de 
l’humeur  137 86,2 202 84,5 339 85,2 0,205 0,651 1    
Lithium  81 70,4 109 66,5 190 68,1 0,491 0,484 1    
Antidépresseurs 90 96,8 119 89,5 209 92,5 4,193 0,041 1 3,529 0,985-12,65 
(a) Le nombre total de sujets desquels les pourcentages sont calculés diffèrent en raison de données 
manquantes pour certains des sujets. 
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antécédent de TS 
(N=164) 
BP sans 
antécédent de TS 
(N=242) 
Tous sujets BP 
(N=406)         




Médiane DS t-Test p df (a) 
95% CI 
combiné 












8,62; 7 7,3 6,48; 5 6,08 7,32; 5,5 6,7 3,083 <0,001  374 6.65-8 
Nombre 
d’hospitalisation 5,96; 4 7,23 3,49; 2 4,25 4,49; 3 5,8 3,899 <0,001  397 3.92-5.06 
Age de début du 
trouble BP 23; 20 9,74 27,4; 24 11,4 25,48; 22 10,95 3,77 <0,001  400 24.41-26.55 
(a) Les df diffèrent en raison de données manquantes pour certains des sujets. 
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 Tableau 4.-  
Régression logistique pas à pas ascendante (seuil d’entrée à 0.1). Variables de départ: âge, 
sexe, PS, anxiété généralisée, agoraphobie, TOC, dépendance à l'alcool, début du trouble BP, 
nombre d'hospitalisations, nombre d'épisodes dépressifs et nombre d'épisodes affectifs.  
  B Erreur standard Wald p OR IC 95% 
PS 1.333 0.365 13.329 <0.001 3.794 1.85-7.761 
Début du trouble 
BP -0.068 0.019 12.878 <0.001 0.934 0.9-0.97 
Nombre 
d'hospitalisations 0.079 0.035 5.065 0.024 1.082 1.01-1.16 
Sexe 0.034 0.285 0.014 0.906 1.034 0.59-1.81 
Age 0.028 0.015 3.71 0.054 1.029 1.-1.059 
Constante -0.534 0.55 0.941 0.332 0.586   
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Tableau 5.- données cliniques et démographiques des sujets BP avec TS violente ou non-
violente 
 BP avec TS violentes (N=34) 
BP avec TS non-
violentes (N=128)       
  N % N % X2  P OR 
Femmes 14 41,2 81 63,3 5,412 0,02 2,46 
BPI 31 91,2 100 78,1   
BPII 3 8,8 28 21,9 2,957 0,64   
Age de début du 
trouble BP (N=159) 
(a) 
              
 <=18 ans   8 25 50 40,7   
 >40 ans<=  22 68,8 65 52,8   
>40 ans 2 6,3 8 6,5 
2,809 0,245 
  
Trouble anxieux 12 35,3 57 44,5 0,937 0,333  
Trouble panique               1 2,9 21 16,4 4,15 0,048  IC  
Agoraphobie (N=159) 
(a) 4 11,8 16 12,8 0,26 1  
Anxiété généralisée 
(N=119) (a) 3 10,3 22 24,4 2,627 0,105  
Phobie sociale 8 23,5 29 22,7 0,012 0,914   
Phobie simple 
(N=137) (a) 2 6,9 8 7,4 0,009 0,925   
SSPT(N=73) (a) 1 5 5 9,4 0,378 0,538   
TOC  2 5,9 10 7,8 0,146 0,702   
Dépendance à l’alcool 6 17,6 15 11,7 0,837 0,36  
Abus d’alcool 3 8,8 17 13,3 0,493 0,482   
Abus de substances  0 0 4 3,1 1,089 0,297   
Stabilisateurs de 
l’humeur (N=157) (a) 31 93,9 104 83,9 2,193 0,139   
Lithium (N=113) (a) 14 73,7 65 69,1 0,155 0,694   
Antidépresseurs 
(N=91) (a) 14 100 74 96,1 0,564 0,453  
Marié 10 29,4 46 35,9 0,506 0,477   
Haut niveau socio-
économique 7 20,6 21 16,4 0,329 0,566   




Mann-U P df=160 
Age 42,44 11,73 43,74 11,31 0,592 0,555   
Age de début de 
trouble BP (N=159) 
(a) 
22,88 9,58 23,15 9,86 0,142 0,887  (a) 
Age de début de la 
phobie sociale 
 (N= 18) 
18,67 6,66 20,8 23,07 0,155 0,878 (a) 
Nombre d’épisodes 
dépressifs 4,29 3,53 5,74 5,42 1,416 0,159  
Nombre d’épisodes 
maniaques 4,44 5,09 3,4 4,52 1,117 0,266  
Nombre d’épisodes 
BP 8,34 7,84 8,69 7,24 0,233 0,816  
Nombre 
d’hospitalisations 7 8,52 5,67 6,97 0,937 0,35  
Nombre de TS 2,33 2,38 2,34 1,65 0,007 0,994  
Age de la 1ère TS 29,85 14,03 31,5 12,33 0,665 0,507  
(a): données manquantes 
IC: intervale de confiance comprend le 1 
 20








Tous sujets BP 
(N=406)           
  N % N % N % X2  p OR 95% CI Exp[B] 
Troubles 
anxieux 71 43,3 53 21,9 124 30,5 21,09 <0,001 2,72 1,764-4,201   
Trouble panique 
avec ou sans 
agoraphobie  
23 14 32 13,2 55 13,5 0,054 0,817     
Agorapobie  21 13 14 6,1 35 9 5,56 0,018 2,304 1,134-4,681   
Anxiété 
généralisée  25 20,8 18 10,1 43 14,4 6,67 0,01 2,34 1,213-4,512   
SP 38 23,2 16 6,6 54 13,3 23,25 <0,001 4,26 2,284-7,946 3,794 
Phobie simple  10 7,2 8 3,9 18 5,2 1,84 0,175     
SSPT  6 8,2 6 5,5 12 6,6 0,523 0,47     
TOC  13 7,9 12 5 25 6,2 1,49 0,222       
 Le nombre total de sujets desquels les pourcentages sont calculés diffèrent en raison de données manquantes pour 
certains des sujets 
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 Table 7.- Comparaison de l’âge de début de la PS et de l’âge de 
début du trouble BP chez les sujets BP  
  Moyenne  Médiane DS t-test p df 95% CI 
BP avec antécédent de TS 
Début trouble 
BP  23; 20 9,74 
Début PS  16,17;16 8,069 
3,269 0,001 183 2,71-10,957
BP sans antécédent de TS 
Début trouble 
BP  27,4; 24 11,4 
Début PS  15,8;15,5 6,56 
3,118 0,002 249 4,175-18,499
Tous sujets BP  
Début trouble 
BP  25,48; 22 10,95 
Début PS  16,06;16 7,56 
4,916 <0,001 434 5,655-13,188
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test p OR 
Femmes 30 (63,8%) 36 (49,3%) 2,434 0,119   15 (57,7%)
17 




(57,9%) 0,013 0,911   
Age (M,DS) 42 (9,4) 39,86 (11,32) 1,077 0,284   
43,54 




(15,94) 0,155 0,877   
Trouble 
anxieux 31 (66%) 27 (37%) 9,61 0,002 3,301 18 (69,2%)
13 
(36,1%) 6,624 0,01 3,981
22 
(24,2%) 13 (9,8%) 8,5 0,004 2,943
trouble 
panique 7 (14,9%) 12 (16,4%) 0,051 0,821   10 (38,5%) 5 (13,9%) 4,97 0,026 3,875 6 (6,6%) 
15 
(11,3%) 1,396 0,237   




(25,5%) 5 (6,8%) 8,207 0,004 4,663 8 (30,8%) 9 (25%) 0,252 0,615   5 (10,6%) 4 (5,8%) 0,916 0,339 (a) 
Phobie 
sociale 16 (34%) 8 (11%) 9,522 0,002 4,194 9 (34,6%) 4 (11,1%) 5,033 0,025 4,235
13 
(14,3%) 4 (3%) 9,799 0,002 5,375
phobie simple 4 (8,5) 6 (8,2%) 0,003 0,955        (a) 6 (6,6%) 2 (1,5%) 4,064 0,044 IC 
TOC 3 (6,4%) 8 (11%) 0,719 0,396   4 (15,4%) 1 (2,8%) 3,236 0,072   6 (6,6%) 3 (2,3%) 2,636 0,104   
SSPT 6 (12,8%) 6 (8,2%) 0,657 0,418   0 0               (a) 
  (a): valeurs manquantes 
  IC: interval de confiance comprend le 1 
 23
 
Tableau 9 Etat civil et profession des sujets BP avec ou sans PS 
    BP+PS (54) BP-PS (352) p 
    N (%) N (%)   
marié  20 (37) 133 (37,8) 0,52 
niveau d'étude scolarité obligatoire 0 20 (8,3) 
  apprentissage ou école prof. 9 (30) 23 (9,5) 
  école préparant la maturité, école normale 4 (13,3) 35 (14,5) 
  formation prof. sup.  2 (6,7) 30 (12,4) 
  école prof. sup. (technicum, école hôtelière) 3 (10) 31 (12,9) 
  université, hautes écoles, EPFL, IMD 12 (40) 102 (42,3) 
0,024
profession cadres et professions libérales 8 (23,5) 81 (30,9) 
  techniciens, vendeurs et administratifs 4 (11,8) 56 (21,4) 
  occupation de service 4 (11,8) 4 (1,5) 
  professions agricoles, forestières et de pêche 0 3 (1,1) 
  artisans et métiers qualifiés 0 5 (1,9) 
  ouvriers qualifiés et spécialisés et manœuvres 1 (2,9) 2 (0,8) 
  
autres (femme au foyer, 
militaires, handicapés, sans 
travail, en formation, retraité) 






Les tableau 2 (variables catégorielles) et 3 (variables continues) sont des tableaux comparatifs 
entre les sujets BP ayant effectué une TS par le passé en comparaison de ceux n’en ayant 
jamais commis. Notre échantillon de sujets BP se composait de Quatre cent six sujets BP dont 
164 (40,4%) avaient effectué au moins une fois dans leur vie une TS et de 242 (59,6%) qui 
n’avaient jamais attenté à leur vie. Les deux groupes ne différaient pas quant à la répartition 
des sexes ni en âge. La moyenne d’âge des sujets BP suicidants, lors de l’interview, était de 
43,43 ans (11,35) ans (rang 19-74 ans) et ce groupe était composé de 97 femmes et de 67 
hommes. Cent trente femmes et cent douze hommes composaient le groupe des BP non-
suicidants et leur moyenne d’âge était de 43,08 ans (14,38) ans (rang 17-82 ans). Les BP I et 
les BP II étaient répartis de façon égale entre les deux groupes. Les sujets avec une histoire 
passée de TS avaient un âge de début de trouble BP significativement plus précoce que les 
sujets sans histoire de TS (22,9 ans vs 27,17 ans, p<0,001 et 37,3% vs 24,5%, p<0,05 pour les 
variables catégorielles). Après appariement pour l’âge, le sexe et après ajustement sur les 
autres variables d’intérêts, à savoir la PS, l’AG, l’agoraphobie, le TOC, la dépendance à 
l'alcool, le début du trouble BP, le nombre d'hospitalisations, le nombre d'épisodes dépressifs 
et le nombre d'épisodes affectifs, à l’aide d’une régression logistique pas à pas ascendante, un 
âge de début précoce du trouble BP demeurait significativement lié aux tentatives de suicides 
(p<0,001) (tableau 4). Un nombre élevé d’épisodes dépressifs et d’épisodes BP, qui comprend 
les épisodes dépressifs et maniaques du début du trouble à la date de l’interview, était associé 
aux comportements suicidaires dans notre échantillon. Cependant ces associations n’ont pas 
résisté à la régression logistique (tableau 4). Le tableau 3 nous montre également que les 
sujets BP suicidants étaient significativement plus souvent hospitalisés que les non-suicidants 
(p<0,001) et cette constatation demeura significative après régression logistique à une valeur 
de p<0,05 (tableau 4). 
La dépendance à l’alcool mais pas l’abus d’alcool s’est avéré être un facteur de risque des TS 
chez les BP (12,8% vs 6,6%, p<0.05, OR 2,07). Toutefois cette constatation ne perdura pas 
après régression logistique. 
L’abus de substances (cocaïne, héroïne, LSD et PCP) n’était pas différemment représenté 
entre les deux groupes.  
Nos résultats montrent également qu’avoir été traité par un antidépresseur, un stabilisateur de 
l’humeur ou avoir reçu du lithium pendant une période conséquente n’était pas protecteur 
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pour les conduites suicidaires. De même être célibataire ou être originaire d’un milieu socio-
économique défavorisé ne semblait pas accroître le risque suicidaire.  
Le tableau 5 est un tableau comparant les sujets BP ayant commis une TS violente à ceux en 
ayant commise une non-violente. Le seul élément qui permettait de différencier les deux 
groupes semblait être le sexe. En effet les hommes avaient vraisemblablement 
significativement plus de risque d’effectuer une TS violente que les femmes (P=0,02, OR 
2,46). Mis à part le TP qui semblait légèrement plus fréquent dans le groupe des suicidants 
non-violents (16,4% vs 2,9%), mais qui n’en n’était pas pour autant significativement associé 
à ce groupe, les troubles anxieux se répartissaient équitablement entre les deux groupes.  
 
Les suicidants ont rapportés avoir souffert d’un trouble anxieux significativement plus 
souvent que les non-suicidants (43,3% vs 21,9%, p<0,001, OR 2,72) (cf tableau 6). Parmi les 
troubles anxieux, l’agoraphobie (13% vs 6,1%, p<0,05, OR 2,3), l’anxiété généralisée (20,8% 
vs 10,1%, p<0,05, OR 2,34) et la PS (23,2% vs 6,6%, p<0.001, OR 4,26) étaient toutes les 
trois associées aux conduites suicidaires. Nous n’avons pas constaté d’association 
significative avec le trouble panique, la phobie simple, le SSPT ni pour le TOC. Parmi les 
troubles anxieux, seule la PS s’avéra significativement associée aux TS chez les sujets BP 
après régression logistique et donc appariement pour l’âge, le sexe et autres variables 
d’intérêts mentionnées dans le tableau 4.  
Le tableau 7 nous montre que l’âge de début de la PS était plus précoce que l’âge de début du 
trouble BP que ce soit pour les sujets BP en général, pour ceux ayant commis une TS ou ceux 
n’en n’ayant pas commis (16,06 ans vs 25,48 ans, p<0,001 ; 16,17 ans vs 23 ans, p=0,001 et 
15,8 ans vs 27,4 ans, p=0,002). Il n’y a cependant pas de différence significative quant au 
début de l’age de la PS entre les sujets BP ayant commis une TS et ceux n’en n’ayant pas 
commis.  
Le tableau 8 est un aperçu de l’ensemble des trois populations BP, Lausanne, Genève et Paris, 
et de leurs liens avec les troubles anxieux et les TS. Dans les trois populations les troubles 
anxieux semblaient être un facteur de risque des conduites suicidaires dans la population BP. 
Pour Lausanne, 66% des sujets BP suicidants contre seulement 37% des non-suicidants 
avaient souffert d’au moins un trouble anxieux dans leur vie (p=0,002 OR 3,3). Les suicidants 
et les non-sucidants genevois avaient à peu près les même fréquences de troubles anxieux 
(69,2% vs 36,1%) et la différence entre les deux groupes étaient également significative 
(p=0,01 OR 3,98). Les parisiens avaient des valeurs légèrement plus basses mais qui 
différaient tout de même grandement entre les deux groupes : 24,2% de trouble anxieux pour 
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les suicidants contre 9,8% pour les non-suicidants (p=0,004 OR 2,94). Dans les trois groupes, 
Lausanne, Genève et Paris, la PS était significativement associée aux TS. Trente quatre pour 
cent des sujets BP suicidants de Lausanne contre seulement 11% des BP non-suicidants 
avaient souffert de PS dans leur vie. Cette différence était hautement significative (p=0,002 
OR 4,19). De même les suicidants genevois avaient plus souvent rapportés avoir eu une PS 
que les non-sucidants (34,6% vs 11,1%, p=0,025 OR 4,24). La PS se retrouvait également 
associée aux TS dans la population parisienne (14,3% vs 3%, p=0,002 OR 5,375). On notera 
également que l’anxiété généralisée était significativement associée au conduites suicidaires 
dans la population lausannoise (25,5% vs 6,8%, p=0,004 OR 4,66). Quant au troubles panique 
et à l’agoraphobie ils étaient liés aux TS dans le population genevoise (38,5% vs 13,9%, 
p=0,026 OR 3,87 pour le trouble panique et 30,8% vs 8,3%, p= 0,022 OR 4,89 pour 
l’agoraphobie). De façon générale tous les troubles anxieux, hormis le TOC dans la 
population lausannoise, étaient plus fréquemment observés chez les sujets ayant commis une 
TS. Ce résultat fut confirmé lorsque les trois populations furent mises ensemble. Lorsque l’on 
effectua une régression logistique sur les trois populations, dans les trois centres de 
recrutements la PS était le seul trouble anxieux à demeurer significativement associé aux TS. 
Nous pouvons également mentionner un âge précoce de début du trouble comme facteur des 
tentatives de suicide dans les trois populations prises indépendamment l’une de l’autre.  
Les sujets BP souffrants de PS ont un niveau d’étude significativement plus bas que les 
individus BP sans PS. Ainsi plus de 30% des sujets phobiques sociaux ont fait un 
apprentissage contre seulement 9.5% des sujets sans PS, alors que plus de 67% de ces derniers 
ont une formation supérieure (école professionnelle, université etc.) contre seulement 57% des 
premiers. De même les sujets avec PS occupent en majeure partie des postes de travail à 




I. Les troubles anxieux 
 
Les conduites suicidaires et les troubles anxieux  
 
Dans notre échantillon, plus d’un tiers des sujets BP (30,5%) souffraient d’un trouble anxieux. 
Cette association s’avéra particulièrement forte pour les sujets ayant commis un acte 
suicidaire (43,3% vs 21,9%). Par ailleurs la prévalence de chacun des troubles anxieux pris 
individuellement était plus élevée chez les personnes ayant attenté à leur vie. Ces résultats 
semblent corroborer ceux des études épidémiologiques les plus récentes qui tendent à associer 
la présence d’un trouble anxieux chez le sujet BP aux conduites suicidaires et qui de façon 
générale ont démontré le taux excessivement élevé de troubles anxieux dans la population BP 
(7-8, 13, 15-18,). 
Nos résultats ne mettent pas en évidence, au contraire d’autres études (22, 26, 56), le TP 
comme un facteur favorisant la TS. En effet 14% de nos patients BP ayant effectué une TS 
contre 13,3% de ceux n’ayant pas effectué de TS avaient un TP. Notre étude semble 
cependant être en accord avec les études les plus récentes qui ont démontré clairement 
l’absence d’association entre les conduites suicidaires et le TP (2, 18, 29-32). Nos données 
soulignent l’importance de troubles comorbides, comme le trouble BP, dans la compréhension 
des relations entre le TP et les conduites suicidaires. Par ailleurs la PS explique en grande 
partie les conduites suicidaires dans notre échantillon, et peut en conséquence masquer un 
possible effet du TP. Comme le font très bien remarquer Dilsaver et coll. (50), il faut, à la 
lumière des liens qui unissent le TP et la PS (24, 48), toujours prendre en considération cette 
dernière lorsque l’on tente d’associer le TP aux conduites suicidaires.  
Bien que le TOC soit hautement comorbide avec le BP (24, 39, 41), nous n’avons pas mis en 
évidence une augmentation des TS chez nos sujets BP souffrant d’un TOC. Ces résultats qui 
semblent contredire ceux de Chen et coll. (41) et de Krüger et coll. (42) sont cependant 
confirmés par l’étude de Simon et coll. (7). Ces derniers, sur un collectif de 500 patients BP, 
n’ont pas démontré d’association entre le TOC et les conduites suicidaires. Ces résultats 
contradictoires, dus à des divergences méthodologiques entre les études, sont également 
retrouvés pour le SSPT. Si certaines études ont émis l’hypothèse d’une augmentation du 
risque suicidaire en présence de SSPT (7), nous ne répliquons pas, comme Leverich et coll. 
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(3), ces données. Nous ne nous attarderons pas sur l’AG. Bien que Simon et coll. (7) ont 
démontré une association entre les conduites suicidaires et ce trouble chez les BP, nos 
résultats ne semblent pas pouvoir être interprétés dans ce sens. En effet, l’AG varie bien trop 
en fonction de l’état du sujet lors de l’entretien et des valeurs faussement élevées peuvent 
ainsi être rapportées. C’est pourquoi nous sommes réservés quant à l’interprétation des 
résultats relatifs à ce trouble.  
Ainsi dans notre étude, comme mentionné ci dessus, si la prévalence de chacun des troubles 
anxieux semblait être plus prononcée chez les individus ayant des conduites suicidaires, aucun 
d’eux, à l’exception de la PS, ne s’avéra être un facteur de risque des TS après régression 
logistique. A l’instar de Young et coll. (9), nous pouvons donc suggérer que chez les sujets 
BP plus qu’un trouble anxieux à proprement parler, mis à part la PS, c’est la présence de 
symptômes anxieux qui pourrait être le facteur favorisant un comportement suicidaire. 
Ainsi, d’après Rudd et coll. et Cox et coll. (26, 35), il ne faudrait pas s’étonner de ne pas 
mettre en évidence une association significative et nette entre les conduites suicidaires et un 
trouble anxieux, ce dernier semblant plus favoriser les comportements suicidaires en présence 
d’un trouble de l’humeur que réellement les provoquer. Cette considération sera discutée plus 
bas dans le cadre des liens qui unissent la PS au trouble BP. 
 
La prévalence des troubles anxieux dans notre échantillon : mis en évidence des biais 
majeurs de l’étude 
 
Il existe des nombreuses divergences quant à la prévalence des troubles anxieux selon les 
études et ce, essentiellement, pour des raisons de méthodologies et de recrutements. La 
plupart des études ont estimé que la prévalence au cours de la vie des troubles anxieux dans la 
population BP se situait entre 40% et 50% : McElroy et coll. 42% (8), Angst et coll. ( 48,8% 
pour des sujets hypomanes et 46,4% pour ceux présentant des symptômes maniaques (69), 
Simon et coll. 51,2% (7) Pini et coll. 79,2% (38), et Kessler et coll. 92.9% (15-17). Ces 
valeurs sont supérieures aux nôtres. D’autres études à l’inverse trouvèrent des taux inférieurs. 
Henri et coll. (18) par exemple ont estimé la prévalence des troubles anxieux dans la 
population BP à 24%. Ces résultats quelques peu divergents, fruits des différentes 
méthodologies employées dans chaque étude, se retrouvent pour chaque troubles anxieux pris 
indépendamment. Nous n’aborderons ici que la PS. Les commentaires fait au sujet de ce 
trouble seront valables pour les autres troubles anxieux. La prévalence au cours de la vie de 
PS dans notre échantillon s’élève à 13.3%, valeur proche de celle rapportée par Mc Elroy et 
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col (8) qui trouvèrent 13% de PS actuelle et 16% de PS au cours de la vie dans leur 
échantillon de sujets BP. Une prévalence plus élevée fut trouvée par Kessler et col (47.1%) 
(52), Dilsaver et col (50) (68.4% chez des sujets souffrants de manie dépressive), et Pini et col 
(39) (17%) tandis que des valeurs plus faibles furent constatées par d’autres groupes : 7.8% 
pour Szadoczky et col (23) dans une étude épidémiologique portant sur le population 
hongroise et 10.4% pour l’équipe de Cassano et col. (24) Comme mentionné plus haut, ces 
discordances entre ces études sont le fruit de biais méthodologiques variés et de divergences 
dans les recrutements. Pini et coll. (39) n’ont choisi que des sujets souffrant de dépression 
bipolaire, qui étaient donc dépressifs lors de l’interview. McElroy et coll. (8) ont opté pour 
une définition plus large du trouble BP en incluant des sujets souffrants d’un trouble schizo-
affectif par exemple. Kessler et coll. (52) ont utilisé un questionnaire administrés par des non-
cliniciens et destiné à générer des diagnostics reconnus à la fois par la CIM-10 et le DSM-III-
R. Nous avons vu dans l’introduction à quel point ces deux classifications peuvent diverger.  
D’autres biais peuvent expliquer les différences entre les résultats obtenus dans notre étude et 
ceux présentés par d’autres auteurs. La nature du recrutement et la stratification utilisée de nos 
patients font que nos résultats ne peuvent pas être élargis à l’ensemble des BP. Il s’agit avant 
tout d’évaluer l’impact des troubles anxieux sur un échantillon de sujets souffrants d’un 
trouble BP, sujets qui furent constitués en deux groupes plus ou moins égaux en fonction de la 
présence ou de l’absence de TS par le passé. Par ailleurs, du fait que nous n’avons recruté que 
des individus hospitalisés et que les interviewers n’étaient pas ignorant des pathologies 
psychiatriques des patients, les taux de comorbidités ont pu être faussement élevés. Les 
informations sur le passé des patients furent recueillies rétrospectivement soit sur dossier soit 
sur les dires du sujet, ce dernier ayant tendance à exagérer ses symptômes. Seuls les patients 
ayant émis le souhait de participer et ayant donné leur accord furent admis dans l’étude, ce qui 
constitue une autre limitation. 
Récemment Slama et coll. (2) ont publiés une étude portant sur 307 sujets BP recrutés en 
partie sur la même sphère géographique que nos patients parisiens. Ils ont conclu que les TS 
chez des patients BP étaient associées à un âge de début précoce du trouble, à un nombre 
élevé d’états dépressifs, à une histoire personnelle de manie induite par antidépresseur et à la 
présence d’une comorbidité alcoolique. Ils ont mis également en évidence une association 
entre la PS et les TS qui n’a toutefois pas résisté pas à une analyse multivariée. Malgré 
quelques divergences notre étude et celle de Slama et coll. tendent à montrer les mêmes 
résultats. Ainsi, à l’instar d’études les plus récentes, nos résultats suggèrent l’association entre 
un âge de début précoce du trouble BP et les TS. Nous rejoignons les conclusions des ces 
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auteurs qui voient dans le trouble BP à début précoce un sous-type différent du trouble BP 
dont le pronostic semble être plus mauvais (4-5, 14, 71). Si des discordances existent entre 
notre étude et celle de Slama et coll., il s’agit avant tout de différences dans la manière 
d’analyser les données. Slama et coll. ont choisi avant tout de définir, à l’aide d’une analyse 
multivariée, les caractéristiques cliniques associées aux TS dans une population BP. Nous 
nous sommes quant à nous intéressé à l’impact que pourraient avoir les troubles anxieux sur 
les conduites suicidaires. Par ailleurs nos résultats nous paraissent statistiquement puissants 
étant donné que nos résultats ont pu être obtenu indifféremment dans les trois échantillons 
composant notre population. 
Comme mentionné dans l’introduction, la discussion de ce travail portera avent tout sur la PS. 
La question que soulève notre étude est avant tout de savoir si la PS est un trouble 
indépendant qui jouerait le rôle d’un stresseur et favoriserait les conduites suicidaires chez des 
sujets BP soit en y augmentant la fréquence des épisodes dépressifs soit en interagissant avec 
le trouble BP pour accroître les TS de façon mutliplicative ou additionnelle, ou si nous 
sommes en présence d’un sous-groupe particulier du trouble BP dans lequel les liens entre la 
PS et le trouble BP seraient beaucoup plus étroits que l’on ne le pense ? C’est essentiellement 
autour de ces deux questions que se centrera la suite de la discussion. 
 
 II. La Phobie sociale 
 
La phobie sociale : un facteur de risque des conduites suicidaires 
 
Nos résultats suggèrent que la PS augmente significativement le risque de TS chez les patients 
souffrant d’un trouble BP. Ces données nous semblent d’autant plus fortes qu’elles ont été 
obtenues indépendamment dans les trois bassins de recrutement. Elles confirment les résultats 
obtenus dans les quelques études menées sur la PS et les troubles de l’humeur qui ont 
démontré que l’idéation suicidaire et/ou les TS étaient liées à le présence de PS dans le 
trouble dépressif majeur ou le trouble BP (7, 46-47, 56). Comme mentionnée dans 
l’introduction, Simon et coll. (7) sont, à notre connaissance, les seuls à avoir montré la 
fréquence plus élevée de TS chez les sujets BP souffrant ou ayant souffert de PS. Nos 
résultats corroborent non seulement ceux de Simon et coll. mais mettent aussi en exergue la 
PS comme le seule et unique facteur de risque anxieux des TS chez les BP. Nos données 
soulignent le rôle capital joué par la PS dans les conduites suicidaires. Quelques études 
antérieures ont effectivement soulignés l’importance de la PS dans la compréhension des 
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comportements suicidaires (26). Schneier et coll. (46) ont trouvé que les sujets phobiques 
sociaux présentant ou ne présentant pas une autre affection psychiatrique avaient plus d’idées 
suicidaires et avaient plus souvent attenté à leur vie que les individus sans PS avec ou sans 
autre affection psychiatrique. Toutefois seules les idées suicidaires et non les TS permettaient 
de différencier les sujets phobiques sociaux sans autres affections des sujets sains. Les auteurs 
en concluaient, comme Lepine et coll. (56) d’ailleurs, que la PS ne pouvait expliquer le taux 
élevé de TS chez des sujets en souffrant qu’en présence d’une comorbidité psychiatrique. 
Lepine et coll. (56) ont tout de même trouvé que les femmes atteintes de PS avaient plus 
souvent tenté de mettre fin à leurs jours et ce en l’absence d’une comorbidité dépressive. Dans 
le même esprit, Bronisch et coll. (73) ont découvert que les individus déprimés atteints de 
phobie en général (agoraphobie, PS et phobie simple) avaient un taux plus élevé de TS que les 
patients déprimés ne soufrant pas de PS (19% vs 4%). Il existe donc un lien étroit entre la PS 
et les troubles de l’humeur et l’interaction entre les deux semble être à l’origine d’une 
augmentation de la fréquence des TS chez des sujets déprimés ou BP.  
 
La phobie sociale, un facteur favorisant les états dépressifs ? 
  
Dans la plupart des études, la PS semble précéder de plusieurs années la survenue du trouble 
comorbide. Nos résultats démontrent également l’antériorité de la PS par rapport au trouble 
BP. A la lecture des articles traitant ce sujet, il ressort que la PS pourrait représenter un 
facteur de risque pour le développement d’un état dépressif (17, 46-48, 50-51). On peut donc, 
à la lumière de nos résultats, se demander si l’augmentation du risque suicidaire que fait 
encourir la présence de PS chez nos sujets BP ne serait pas le fruit d’une plus haute fréquence 
d’états dépressifs chez nos sujets. Etats dépressifs qui pourraient être induits par la PS. En 
effet, dans notre collectif de sujets BP ayant attenté à leur vie, le nombre d’épisodes dépressifs 
étaient plus élevés que chez les sujets BP n’ayant pas effectués de TS. L’acte suicidaire 
pourrait ainsi être la résultante d’un nombres plus élevé d’états dépressifs eux même favorisés 
par la survenue préalable de PS.  
Comme mentionné plus haut la PS semble surgir vers l’adolescence, au moment où les 
compétences sociales se mettent en place et sont primordiales au bon développement et 
fonctionnement d’un individu. Le handicap social provoqué par la PS pourrait être vu comme 
un stress favorisant la survenue d’un état dépressif chez des sujets biologiquement 
prédisposés. Nous serions donc en présence d’un modèle de type stress-diathèse (74) dans 
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lequel la PS (le stresseur) représenterait un facteur de risque supplémentaire à l’apparition 
d’un état dépressif (chez le sujet BP ou non) chez un individu génétiquement prédisposé.  
Toutefois les sujets souffrants d’un trouble BP sont plus à risque de faire une TS ou de se 
suicider que les sujets souffrants d’un trouble dépressif majeur (1). Par conséquent il nous 
paraît difficile d’expliquer le taux dramatiquement élevé de conduites suicidaires dans le 
trouble BP uniquement par une fréquence plus importante d’épisodes dépressifs. Si l’on peut 
toutefois considérer les épisodes dépressifs survenant dans un contexte BP comme similaires 
à ceux présents dans un trouble dépressif majeur.  
Toutefois, l’hypothèse qui ferait de la PS un facteur de risque des TS dans le trouble BP par le 
biais d’une fréquence plus élevée d’état dépressif, corroborerait les résultats de Dilsaver et 
coll. (50). Ces auteurs ont démontré que les sujets souffrants de manie dépressive, à savoir les 
sujets BP à proprement parler, et non ceux souffrants de manie pure, donc n’ayant pas eu 
d’état dépressif, étaient non seulement significativement plus suicidaires mais présentaient 
également un taux plus élevé de PS lors des décompensations thymiques. Bien que Dilsaver et 
coll. aient vérifié la fiabilité d’une évaluation d’épisode de PS lors d’une décompensation 
thymique, la validité clinique d’une telle approche peut paraître caduque tout particulièrement 
lors des épisodes maniaques où le sujet n’est pas pleinement maître de ses fonctions 
intellectuelles. Ce type d’approche sous-entendrait que la PS serait un trouble phasique ne 
survenant que lors des épisodes de décompensation, ce qui n’est bien évidemment pas le cas. 
Il s’avère donc difficile d’appuyer nos dires sur l’étude de Dilsaver et coll.  
L’hypothèse mentionnée dans ce chapitre ne nous satisfait donc pas entièrement. Il est par 
contre possible de s’appuyer sur les connaissances neurobiologiques actuelles pour tenter de 
cerner les liens qui unissent la PS aux TS dans le trouble BP. 
 
Les TS et la PS ont elle une base neurobiologique commune ? 
 
Il se pourrait que l’augmentation de fréquence des TS chez des sujets BP ayant comme 
comorbidité la PS soit expliqué par un mécanisme biologique commun aux deux troubles ? 
L’action conjointe du trouble anxieux et du trouble de l’humeur serait-il à l’origine d’une 
fragilisation des circuits neurobiologiques partagés ? Les troubles anxieux et les troubles 
affectifs partagent en effet des bases neurobiologiques semblables. Bien qu’aucune étude 
neuro-anatomique ne soit parvenue à une synthèse claire et précise des mécanismes qui 
pourraient être à l’origine du développement du trouble BP (75), nombre d’anomalies 
fonctionnelles et structurelles liées à ce trouble, impliquant entre autre le cortex préfrontal, 
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l’amygdale, le gyrus cingulaire antérieur ou encore le striatum ventral, ont été décrites dans 
les troubles anxieux (76). L’amygdale tout particulièrement a été le sujet de nombreuses 
études portant sur la compréhension des circuits de la peur et des comportements d’évitement 
(77-78). Deux composantes fondamentales des troubles anxieux mais également des conduites 
suicidaires. L’amygdale mais aussi le cortex préfrontal orbitomédian (CPFOM) assignent des 
valences émotionnelles aux événements et ont des projections sur différents systèmes (axe 
hypothalamo-hypophysaire, noradrénergique, dopaminergique et sérotoninergique) qui 
produisent les composants comportementales, physiques et cognitives de la réponse 
émotionnelle. Des lésions de ces deux régions ont un effet marqué sur le comportement. 
Ainsi, une lésion bilatérale de l’amygdale chez le singe macaque adulte provoque une absence 
de peur aux objets inconnus et un comportement social désinhibé (78-79). De même une 
lésion du CPFOM diminue l’anxiété chez l’animal et une stimulation de cette région élève la 
tension artérielle, dilate les pupilles, fait saliver et diminue les contractions gastro-intestinales 
(80). De ce qui précède nous pouvons émettre l’hypothèse que la PS pourrait être le résultat 
d’une dérégulation ou d’une hyperactivité du processus d’évaluation de l’amygdale et 
secondairement du cortex préfrontal (78). Ces deux structures enregistrant toute situation 
sociale comme une agression vont faire naître chez l’individu phobique social un sentiment de 
peur et un comportement d’évitement. Ce sentiment de peur lié à la PS va en outre entraîner 
une réponse physiologique via le système autonome (81-82). Il a récemment été suggéré que 
les individus portant l’allèle court du transporteur de la sérotonine, responsable d’une moindre 
activité de ce dernier, manifestent une activité neuronale de l’amygdale plus intense en 
réponse à un stimulus effrayant que les individus homozygotes pour l’allèle long (83-84). 
Lors d’événements stressants, un dysfonctionnement de l’amygdale pourrait engendrer une 
difficulté dans la régulation des états émotionnels et par ce biais favoriser le risque de TS  
chez les porteurs de l’allèle court. Chez ces individus génétiquement prédisposés, les épisodes 
d’exacerbations émotionnels survenant lors de la PS pourraient favoriser « l’embrasement » 
(« kindling ») de l’amygdale et du CPFOM. L’embrasement ou kindling est un modèle 
expérimental de crises épileptiques psychomotrices : la stimulation électrique périodique par 
un courant sub-convulsivant de certaines régions cérébrales (le plus souvent du système 
limbique) conduit à terme à des crises focales et au développement (mise en mémoire) d'une 
sensibilité exagérée à la stimulation électrique ultérieures (85). Post (86) a proposé que ce 
modèle pouvait aussi s’appliquer aux évènements psycho-sociaux dans la survenue de trouble 
de l’humeur. Comme dans l’embrasement, ceci serait dû à des modifications fonctionnelles 
puis structurales des régions stimulées et ensuite de celles avec lesquelles elles sont en réseau. 
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Il existe une variabilité inter-individuelle dans la réponse à l’embrasement. Les sujets avec PS 
pourraient ainsi être des personnes ayant une vulnérabilité plus grande aux stress psycho-
sociaux et donc à l’embrasement, lui même responsable ultérieurement de troubles de 
l’humeur et de conduites suicidaires. Des stress sociaux comme ceux vécus par les sujets 
souffrants de PS pourraient donc précipiter des conduites suicidaires qui seraient perçues 
comme la seule réponse à ce sentiment d’emprisonnement et d’absence d’échappatoire qu’est 
l’adversité psychosociale ou interpersonnelle (87). La PS, chez des individus génétiquement 
prédisposés, pourrait ainsi être responsable d’un phénotype plus sévère du trouble BP 
caractérisé par un début du trouble plus précoce, un plus grand nombre d’état dépressif et de 
comportements suicidaires.  
Ainsi des mécanismes psychopathologiques communs (le sentiment de désespoir, des 
réponses déformées aux stimuli émotionnels) et un fond neurobiologique commun 
(perturbations fonctionnelles de circuits neuroanatomiques comprenant l’amygdale et le 
CPFOM ainsi que divers trouble neurochimiques associés) seraient à l’origine ou 
favoriseraient le développement de la PS et des comportements suicidaires chez les sujets BP 
(88-89). Nos résultats qui associent le PS et les TS dans notre population BP pourraient 
trouver une explication dans ces mécanismes partagés. 
 
La PS, un facteur de risque en soi des conduites suicidaires ou interaction avec le trouble 
BP? 
 
A notre connaissance, le trouble BP est l’affection psychiatrique dans laquelle les conduites 
suicidaires sont les plus fréquentes (1). Cependant notre étude et celle de Simon et coll. (7) 
suggèrent que la présence d’une PS accroît considérablement le risque de TS à l’intérieur du 
trouble BP. Si nous ne pouvons pas clairement établir quelle est la nature des liens qui unit les 
deux troubles nous ne pouvons également pas exclure que la PS à elle seule soit la cause 
principale de l’augmentation des TS dans le trouble BP sans interaction ou minime avec ce 
trouble. Si tel est le cas la PS pourrait s’avérer être le trouble psychiatrique dont les conduites 
suicidaires sont les plus importantes. 
La PS par la déstructuration du tissu relationnel et l’absence de supports sociaux et soutien 
affectif, soutien d’autant plus crucial dans une maladie chronique comme le trouble BP, 
pourrait expliquer en partie la fréquence élevée des TS chez les sujets BP. A l’instar des 
études traitant de ce sujet, nous mettons en évidence dans notre collectif de sujets BP une 
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différence significative quant à l’activité professionnelle et au niveau d’étude entre les 
individus souffrants de PS et ceux n’en soufrant pas. En effet les individus phobiques sociaux  
se sont avérés appartenir à une classe sociale significativement moins élevée que les sujets 
non phobiques. La PS serait donc liée à un faible niveau socio-économique qui par 
l’insécurité qui le caractérise en termes non seulement financier mais aussi relationnel 
favoriserait les conduites suicidaires. Il pourrait être intéressant d’approfondir ce sujet dans 
des études ultérieures et de préciser quels types de liens sociaux peuvent expliquer 
l’augmentation des TS dans un collectif de sujets BP souffrants de PS. Il s’agirait aussi de 
mener une étude avec des sujets souffrants de PS sans trouble BP et de les comparer à des 
sujets BP et des sujets BP avec PS et de vérifier si il y a un risque multiplicatif, additionnel ou 
aucune augmentation du risque. Une telle étude permettrait également de savoir si il y a une 
interaction réelle entre les deux troubles. 
Il revient cependant aux études familiales de mieux saisir les liens complexes qui unissent les 
trouble BP et la PS et de déterminer si ces deux troubles agissent conjointement, mais de 
façon indépendante, sur l’accroissement du risque suicidaire ou au contraire si ils sont les 
manifestations d’un sous-groupe particulier de trouble BP. Ces considérations ne s’appliquent 
pas qu’au trouble BP mais aussi au trouble dépressif. Ainsi Lepine et coll. (56) ont démontré 
qu’une histoire familiale de TS était plus fréquente parmi des sujets phobiques sociaux avec 
une comorbidité dépressive que chez des sujets phobiques sociaux sans dépression, de même 
que chez des sujets déprimés mais ne souffrant pas de PS. Ce qui revient à dire que soit la PS 
et le trouble dépressif interagissent entre eux afin d’accroître les conduites suicidaires soit 
qu’ils constituent ensemble un sous-groupe différents dans lequel les TS sont particulièrement 
élevées. Il s’agit donc non seulement de mieux définir la PS mais aussi de mieux cerner les 
liens qui l’unissent aux troubles de l’humeur. Cette plus grande compréhension de ce trouble 
permettrait de réduire et peut-être d’anticiper les conduites suicidaires non seulement 
lorsqu’une personne souffre d’un trouble de l’humeur, que ce dernier soit un trouble BP ou un 
trouble dépressif majeur, mais aussi en population générale. 
Il nous paraît aussi nécessaire de mieux caractériser la PS. En effet à la lumière de nos 
résultats il semble que la PS ne soit pas bien évaluée par l’outil diagnostic qu’est la DIGS. En 
effet, en se penchant sur le tableau n° 8, la prévalence de la PS est nettement moins 
importante dans la population parisienne que dans les deux centres suisses bien que les 
évaluateurs des différents centres aient été formés sur le même modèle et qu’ils utilisent les 
mêmes méthodes d’évaluation. Si l’on ne peut bien évidemment pas exclure une influence de 
la population il semble plus probable que les divergences observées soient le résultat de biais 
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d’évaluation. Par ailleurs, l’outil diagnostic qu’est la version française de la DIGS n’a pas 
montré une grande fiabilité test-retest et comme le mentionnent très bien Preisig et col. (67) 
on devrait, afin d’accroître cette fiabilité, confronter les résultats obtenus par la DIGS aux 
dossiers médicaux du patients et aux informations recueillies auprès des proches de ce 
dernier. Cette procédure de « meilleur estimation » n’a peut-être pas été appliquée de la même 
manière et avec la même rigueur dans les différents centres de recrutements et pourrait donc 
rendre compte d’une partie des divergences observées entre ces centres.  
 
La PS un trouble plus précoce que l’on ne le pense ? 
 
L’âge de début de la PS ne diffère pas entre les sous-groupes cliniques de notre étude. Elle 
semble apparaître au alentour de 15-17 ans quelques soit la population étudiée. On peut se 
demander si ce « cut-off » à l’adolescence ne serait pas le reflet d’une faiblesse le DIGS qui 
ne serait pas conçue pour apprécier un début plus précoce de la PS, bien que cet instrument 
spécifie que les situations craintes peuvent l’être « même lorsque vous étiez enfant ». La PS 
ne débuterait-elle pas beaucoup plus précocement qu’on ne l’a pensé jusqu’alors. C’est en 
tout cas ce que certains auteurs suggèrent en tissant des liens entre l’anxiété de séparation 
dans l’enfance et la PS à l’âge adulte (90-91). L’anxiété de séparation est un phénomène 
naturel de l’enfance. Ce n’est que lorsque cette angoisse de la séparation devient excessive et 
prolongée que l’on parle d’un trouble psychiatrique. Certains auteurs ont proposé que ce 
trouble puisse persister à l’âge adulte tel quel ou sous une autre forme (90). Une des 
hypothèses est qu’une survenue précoce de l’anxiété de séparation soit liée au TP voir à 
d’autres troubles anxieux (91). En effet l’enfant ou l’adulte souffrant d’une séparation 
d’anxiété extrême craint la séparation des figures majeures d’attachement, peur qui l’oblige à 
maintenir une proximité avec eux. Cette crainte de se retrouver seul affecte considérablement 
l’individu dans son comportement et dans ses interactions sociales. Ce phénomène pourrait 
non seulement expliquer la survenue d’un TP à l’âge adulte lors de la confrontation au monde 
extérieur mais encore la survenue d’une PS. D’autant plus que la plupart des auteurs ont 
trouvés une fréquence similaire d’anxiété de séparation tant dans l’enfance de sujet adulte 
souffrant de PS que de ceux souffrant de TP (92). Quelques auteurs ont par ailleurs proposés 
que la survenue précoce d’une anxiété de séparation pourrait être un facteur de risque pour la 
survenue d’un trouble de l’humeur à l’âge adulte (93-94). Récemment Pini et coll. (95), ont 
suggéré que l’anxiété de séparation dans l’enfance pourrait représenter un facteur de risque 
pour le développement d’un trouble BP. Ces résultats sont d’autant plus intéressant que 
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l’anxiété de séparation dans l’enfance semble être plus prononcée chez les sujets BP (BP sans 
TP ou BP avec TP) et que chez ceux souffrants de TP seuls. Par ailleurs la persistance d’une 
anxiété de séparation à l’âge adulte semble être associée à un âge précoce du trouble BP.  
Henin et coll. (96)  ont trouvé que les enfants de sujets atteint d’un trouble de l’humeur et tout 
particulièrement d’un trouble BP ont plus de risque d’avoir une anxiété de séparation, une PS 
et bien évidemment un trouble BP. L’article précise tout de même que la PS et l’anxiété de 
séparation ont un début précoce dans l’enfance tandis que le trouble BP a un début dans 
l’adolescence. Les auteurs ont donc suggéré que l’anxiété dans l’enfance pourrait représenter 
un risque pour le développement d’un trouble BP.  
A la lumière de se qui précède il faudrait systématiquement évaluer au moyen de la DIGS le 
« trouble angoisse de séparation » que la DIGS permet d’évaluer et de redéfinir les liens qui 
unissent l’angoisse de séparation à la PS et au trouble BP.  
 
Conséquences pratiques : le traitement précoce de la PS réduirait-il le risque suicidaire chez 
les sujets BP ? 
 
Avant d’aborder à proprement parler le sujet de ce chapitre, il nous faut d’abord discuter deux 
de nos résultats qui nous paraissent importants. Premièrement nous ne démontrons pas un 
effet protecteur des antidépresseurs, des stabilisateurs de l’humeur ou du lithium dans notre 
échantillon de sujets BP. Le fait que l’adjonction d’un antidépresseur chez un sujet BP puisse 
induire un état maniaque (97) et par conséquent mener à une décompensation favorisant l’acte 
suicidaire pourrait expliquer à la rigueur l’absence d’effet protecteur d’un antidépresseur. 
Cela n’explique cependant pas l’absence de bénéfice des stabilisateurs de l’humeur et du 
lithium dans notre échantillon. Ces résultats nous semblent en effet devoir être pris avec 
précaution. En effet le recueil d’information sur la prise médicamenteuse a été réalisé soit sur 
dossier soit sur les dires du sujet. Aucun monitoring thérapeutique n’a été effectué qui 
permettrait d’affirmer la compliance du sujet sur une longue période. Seule une étude menée 
prospectivement sur plusieurs années avec des monitorings thérapeutiques réguliers offrirait 
des résultats fiables et crédibles. Une telle étude permettrait également de répondre à la 
question suivante : le traitement de la PS par un antidépresseur réduirait-il les TS chez les 
sujets BP ? 
L’introduction d’un antidépresseur chez une personne souffrant d’un trouble BP demeure un 
sujet d’inquiétude non seulement en raison du risque d’un virage maniaque (97) mais aussi 
par l’augmentation du risque suicidaire que fait encourir un tel traitement. Si il a été démontré 
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que le lithium réduisait le risque suicidaire chez les sujets BP (98), la relation entre les 
conduites suicidaires et les antidépresseurs reste à ce jour controversée. Toutefois, bien que 
certaines études aient prétendus qu’il existait un accroissement du risque suicidaire lors de 
l’introduction d’un traitement antidépresseur, les dernières recherches tendent cependant à 
reconsidérer cette hypothèse et ce tout spécialement avec les nouveaux antidépresseurs 
(SSRIs) (99). La question ce pose donc du traitement de la PS chez les sujets BP.  
Une fois traitée et prise en charge la PS a une bonne issue. Il existe des traitements qui se sont 
avérés efficaces dans la prise en charge de la PS, tels les thérapies cognitivo-
comportementales ou encore les SSRIs (100-101). Comme mentionné ci-dessus, ces derniers 
pourraient toutefois être à l’origine de l’induction d’états maniaques chez des sujets BP (97). 
Ils pourraient même être les responsables des premières manifestations maniformes d’un futur 
trouble BP chez un jeune patient souffrant de PS chez lequel un traitement agressif à base de 
SSRIs a été instauré. Afin d’éviter la survenue d’un état maniaque suite à l’introduction d’un 
SSRI chez adolescent se présentant avec les symptômes d’une PS, une anamnèse familiale 
chez chaque individu atteint de PS devrait être effectuée et ce afin d’exclure un trouble BP 
dans le famille. Toute introduction d’un antidépresseur chez un sujet phobique social devrait 
donc se faire avec précautions tant que des études ultérieures n’auront pas clairement défini 
les liens de causalité entre l’introduction d’un traitement antidépresseur et le risque d’une 
décompensation maniaque. De récentes études semblent suggérer que l’introduction d’un 
traitement antidépresseur chez un sujet BP soit moins délétère que l’on ne l’imaginait tant sur 
le suicide que sur les virages maniaques (97, 99, 102). Par ailleurs plusieurs études ont 
également démontré l’efficacité et l’innocuité d’un traitement antidépresseur ou d’une TCC 
non seulement dans l’anxiété de séparation dans l’enfance mais aussi dans les troubles 
anxieux dont la PS (103-104). Une étude sur le bien fondé de l’introduction d’un 
antidépresseur chez des sujets BP et tout particulièrement si ils souffrent de PS devrait être 
l’une des priorité des recherches à venir. Si nos résultats se voient confirmés, le traitement 
efficace de la PS chez les sujets BP devrait être suivi d’une réduction considérable des TS. 
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 E. Conclusion 
 
Notre étude démontre donc que la PS est un facteur de risque des conduites suicidaires chez 
les individus souffrant d’un trouble BP. Nous ne pouvons pour l’instant déterminer avec 
précision par quel mécanisme ces deux troubles interagissent afin d’accroître le risque 
suicidaire. Comme mentionné plus haut seul une étude familiale permettrait de répondre en 
partie à une telle question : la PS et le trouble BP sont-ils les manifestations d’un même 
trouble, d’un sous-groupe du trouble BP ou agissent-ils conjointement, mais en tant que deux 
troubles indépendant ? Cette dernière hypothèse nous semble la plus appropriée dans une 
tentative d’explication des TS dans le trouble BP. La fragilisation de circuits neurobiologiques 
partagés par le trouble BP et la PS, mais surtout l’action de « kindling » de la PS sur 
l’amygdale, décrit plus haut, chez des individus génétiquement prédisposés, favorisant la 
survenue d’états dépressifs puis l’apparition d’un trouble BP nous paraît être une explication 
tout à fait convaincante. D’autres études sont bien évidemment nécessaires afin de confirmer 
nos résultats et de mieux définir les liens qui unissent les deux troubles. La PS pourrait 
contribuer à définir un sous-type plus homogène du trouble BP et pourrait représenter un 
marqueur d’hétérogénéité génétique dans le trouble BP. La PS s’accompagne de maints 
handicaps dans les fonctionnements sociaux et interpersonnels et a un mauvais pronostic. Elle 
est toutefois rarement reconnue et diagnostiquée par les spécialistes de la santé mentale. La 
PS devrait être systématiquement recherchée chez un patient souffrant d’un trouble BP et ce 
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